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Au sein des troubles dits fonctionnels, medicalement inexpliques, ou de somatisation, 1 - 2 la conversion autrefois 
qualifiee d’hysterique tient une place particuliere, que lui confere son statut ambigu dans I'histoire de la medecine 
et de la psychanalyse. Peu de concepts psychiatriques sont autant objets de malentendus, de controverses, 
ou de divergences de points de vue, selon qu’on se refere a un modele de psychopathologie ou a un diagnostic 
syndromique. Que reste-t-il de la conversion « hysterique » en 2012? Comment diagnostiquer, comprendre 
et traiter le trouble de conversion? Ce dossier est destine moins aux psychiatres qu’aux medecins somaticiens, 
confronts en premiere ligne a ces manifestations mysterieuses et troublantes, autour desquelles plane souvent 
la suspicion de simulation et de duperie. 
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ACTUALITES DE LA CONVERSION « HYSTERIQUE 


L’HYSTERIE N’A PAS DISPARU 

Definition et epidemiologie 


L e terme d’hysterie recouvre des 
realites disparates : plutot qu’une 
categorie descriptive, c’est davan- 
tage un modele d’explication psycho- 
dynamique, dans lequel sont souvent 
confondus un type de personnalite patho- 
logique (la personnalite histrionique, 
caracterisee par la labilite emotionnelle, 
la dependance affective, et la quete d’at- 
tention) , et des manifestations cliniques : 
symptomes somatiques medicalement 
inexpliques et psychiatriques varies, dont 
les symptomes de conversion et dissocia- 
tifs. Le terme d’hysterie est assorti d’une 
connotation pejorative, dans le monde 
medical comme pour le grand public, et 
ce « diagnostic » ne peut etre delivre au 
patient, qui le recevrait comme une 
insulte. 3 Contrairement a une idee regue, 
l’hysterie n’a pas disparu, rnais elle est 
devenue, d’une certaine fagon, invisible 
comme sujet de recherche pour les psy- 
chiatres. 4 

Un « trouble neurologique 
fonctionnel » 

Le terme de conversion designe la 
perte ou l’alteration d’une fonction phy- 
sique suggerant la presence d’une mala- 
die organique, principalement neuro- 
logique, mais dont le clinicien pense 
qu’elle est due a des facteurs psycho- 
logiques (historiquement, au sens freu- 
dien, a la resolution symbolique d’un 
conflit inconscient). Au contraire du 
trouble somatisation, qui peut cependant 
comporter des symptomes de conver- 
sion, le trouble est ici defini moins par ses 
caracteristiques symptomatiques que 
par un mecanisme psychopathologique 
hypothetique. C’est la categorie du 
Manuel diagnostique et statistique des 
troubles mentaux (DSM) qui garde les 
liens de filiation les plus etroits avec les 
descriptions classiques de la « nevrose 


hysterique ». 5 On a d’ailleurs parle, pour 
le trouble de conversion, d’un « residu 
psychodynamique » dans une classifica- 
tion pretendument « atheorique » . La 
conversion correspond done grosso 
modo a l’hysterie de conversion decrite 
par Charcot, puis Freud. Reconnaissant 
la difficulty de verifier en pratique le 
caractere psychogene des troubles, et 
admettant l’influence de benefices 
secondaires dans toutes pathologies, le 
DSM-IV se satisfait d’une relation tempo- 
relle etroite entre des conflits ou d’autres 
facteurs de stress et la survenue ou l’ag- 
gravation des symptomes. Les criteres 
DSM-IV-TR 6 du trouble de conversion 
apparaissent dans le tableau 1 . 

II est possible que la categorie « trouble 
de conversion » disparaisse en tant que 
telle du DSM-V (a paraitre) dans le cadre 
du vaste remaniement de la classification 
des troubles somatoformes, jugee insatis- 
faisante par la plupart des chercheurs 


impliques dans le champ de la somatisa- 
tion. 7 La conversion serait rebaptisee 
« trouble neurologique fonctionnel (trou- 
ble de conversion) », et deviendrait l’une 
des 7 categories des « troubles avec 
symptomes somatiques » (somatic symp- 
tom disorders ) 8 destinees a remplacer 
celle des troubles somatoformes, et qui 
engloberaient aussi les « facteurs psycho- 
logies influengant une affection medi- 
cale », rendant ainsi compte de l’eventua- 
lite d’une contribution organique a toutes 
les situations de somatisation. Les nou- 
veaux criteres de la conversion consacre- 
raient l’abandon de deux criteres au cen- 
tre des definitions anterieures, mais 
impossibles a prouver en pratique : l’asso- 
ciation a un facteur psychologique juge 
causal, et l’absence de toute exageration 
ou simulation consciente. 9 ' 10 En revanche, 
l’incompatibilite des examens neuro- 
logiques avec une pathologie organique, 
qui est le critere principal en pratique 


CRITERES DIAGNOSTIQUES (SIMPLIFIES) DU TROUBLE DE CONVERSION 


A. Un ou plusieurs symptomes ou deficits touchant la motricite volontaire ou les fonctions sensitives 
ou sensorielles suggerant une affection neurologique ou medicale. 

B. On estime que des facteurs psychologiques sont associes au symptome parce que sa survenue 
ou son aggravation est precedee par des conflits ou d'autres facteurs de stress. 

C. Le symptome n'est pas produit intentionnellement ou feint (comme dans le trouble factice ou la 
simulation). 

D. Le symptome ne peut s’expliquer par une affection medicale generate ou par les effets d'une 
substance, apres investigations appropriees, et ne peut etre assimile a un comportement 
culturellement determine. 

E. Le symptome est a I’origine d'une souffrance significative, d’une alteration du fonctionnement 
social, ou justifie une evaluation medicale. 

F. Le symptome ne se limite pas a une douleur ou a une dysfonction sexuelle, ne survient pas dans 
le cadre de revolution d'un trouble somatisation, et n’est pas mieux explique par un autre trouble 
mental. 


Selon le DSM-IV-TR. D’apres la ref. 6. 
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CRITERES DIAGNOSTIQUES DU TROUBLE NEUROLOGIQUE FONCTIONNEL 
(TROUBLE DE CONVERSION) PROPOSES POUR LE DSM-V 


A. Un ou plusieurs symptomes neurologiques tels que deficits de la motricite volontaire, 
des fonctions sensitives, sensorielles, cognitives, ou episodes epileptiformes. 

B. Le symptome, apres evaluation medicate appropriee, ne peut etre explique par une affection 
medicate generate, les effets d'une substance, ou un comportement culturellement determine. 

C. Les signes d'examen clinique ou les resultats des investigations sont inconsistants 
ou incompatibles avec une maladie neurologique reconnue. 

Le symptome est a I'origine d'une souffrance significative, d'une alteration du fonctionnement 
social, ou justifie une evaluation medicate. 


i. Un facteur de stress psychologique est souvent present mais n'est pas necessaire pour porter 
le diagnostic. 

ii. Un symptome simule ou feint n'est pas considere comme fonctionnel ; toutefois, il n’est pas 
indispensable de prouver I’absence de simulation pour porter le diagnostic. 

D’apres la ref. 8. 


clinique, serait clairement specifiee 
(tableau 2). 8 De la meme fagon que les 
gastroenterologues diagnostiquent (et 
pas uniquement par exclusion de l’organi- 
cite) le syndrome de l’intestin irritable, 
les neurologues pourraient ainsi diagnos- 
tiquer le trouble de conversion, sans pre- 
sumer du role causal des facteurs psycho- 
logiques eventuellement associes. Les 
promoteurs de ces changements de defi- 
nition esperent qu’il en decoulera une 
collaboration plus etroite entre neurolo- 
gues et psychiatres, et une plus grande 
acceptability du diagnostic par les 
patients. 9 ’ 10 

Rare en population generate, 
mais non chez les patients 
hospitalises 

La prevalence du trouble de conversion 
est diversement appreciee. Cela s’ex- 
plique en partie par le caractere protei- 
forme des symptomes de conversion, 
dont la forme et pour lesquels les expli- 
cations medicales varient culturellement 
et historiquement, 11,12 par la diversity des 
populations etudiees, et par les criteres 
de definition adoptes. On peut retenir 
que le trouble de conversion est rare 
dans la population generate (moins de 


1 %), mais non exceptionnel chez les 
patients hospitalises en medecine ou chi- 
rurgie (de 1 a 10 %). M3 II concernerait de 
5 a 15 % des malades hospitalises adres- 
ses aux psychiatres de liaison pour symp- 
tomes medicalement inexpliques. 14-16 La 
conversion est avant tout prevalente en 
milieu neurologique, concernant 3 % des 
admissions en neurologie, 17 de 3 a 30 % 
des patients consultant un specialiste 
des troubles du mouvement ou adresses 


dans un centre d’epileptologie, 18 et plus 
de la moitie des patients ayant un deficit 
neurologique persistant severe medica- 
lement inexplique. 19 La plupart des etu- 
des soulignent la predominance de sujets 
issus de milieux socio-educationnels 
defavorises, encore que cela soit parfois 
conteste. Bien que le sex-ratio ne soit pas 
veritablement connu, on estime que le 
trouble de conversion touche de 2 a 
6 femmes pour 1 homme. • 


SURTOUT DES SIGNES D’ALLURE NEUROLOGIQUE 

Aspects cliniques et diagnostiques 


L es conversions realisent des trou- 
bles d’allure neurologique (paraly- 
sies, anesthesies, ataxie, troubles 
de la marche, pertes de conscience, mou- 
vements anormaux, crises epileptifor- 
mes, cecite, aphonie, etc.). Les manifes- 
tations bruyantes tendent a devenir plus 
rares en pratique clinique, encore que 
cela soit disrate. Plus le sujet est naif en 
matiere de connaissances medicales, plus 
ses symptomes paraissent incongrus aux 
medecins. Des symptomes purement 


douloureux ne doivent pas etre classes 
comme des conversions (bien qu’une 
composante douloureuse soit frequem- 
ment presente de nos jours), mais les 
troubles du systeme nerveux vegetatif, 
comme la retention urinaire, sont admis 
parle DSM-IV. 6 

Des troubles d’allure 
neurologique 

Les symptomes ou deficits moteurs 
incluent les troubles de l’equilibre et de la 


marche comme l’astasie-abasie, 20 les 
paralysies ou faiblesses musculaires loca- 
lisees, les troubles de la phonation 
(dysphonie) et de la deglutition (globus), 
ainsi que les mouvements anormaux 
(tremblements, phenomenes dysto- 
niques) . Les symptomes ou deficits sensi- 
tifs ou sensoriels incluent les anesthesies, 
la cecite, la surdite, voire des pseudo-hal- 
lucinations. Parmi les manifestations de 
conversion les plus etudiees recemment 
se placent les crises psychogenes non 
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epileptiques (psychogenic ?ion epileptic 
seizures) et les mouvements anormaux 
psychogenes (psychogenic mouvement 
disorders). 

Crise psychogene 
non epileptique 

Ce terme designe toute manifestation 
clinique motrice ou sensorielle paroxys- 
tique de nature fonctionnelle evoquant a 
tort une crise epileptique. 31 L’incidence 
des crises psychogenes non epileptiques 
dans la population generate n’est pas eta- 
blie. Ces crises sont observees a tout age, 
mais touchent surtout des adultes jeunes, 
principalement des femmes, alors que le 
sex-ratio s’inverse apres 50 ans. 21 Elies 
concernent 10 a 50 % des adultes consul- 
tant dans un centre specialise d’epilepto- 
logie. Elies peuvent etre confondues avec 
des epilepsies refractaires, et 20 a 30 % 
des crises pharmacoresistantes seraient 
en realite des crises psychogenes. 21 Dans 
20 a 40 % des cas, d’authentiques crises 
d’epilepsie coexistent avec les crises 
psychogenes non epileptiques. 18,21 Ces 
dernieres s’expriment le plus souvent par 
des manifestations ressemblant a une 
crise generalisee tonicoclonique, mais 
elles peuvent aussi s’exprimer sous la 
forme de crises toniques ou d’absences. 22 
Le diagnostic de crise psychogene non 
epileptique reste un diagnostic d’elimina- 
tion de l’epilepsie mais aussi d’autres 
pathologies somatiques (lipothymies, 
syncopes, narcolepsie, parasomnies, 
etc.) et de troubles psychiatriques 
(attaques de panique, reviviscences du 
syndrome de repetition traumati- 
que, etc.). 21 II est necessaire de recourir 
aux explorations paracliniques pour eta- 
blir le diagnostic. L’electroencephalo- 
gramme (EEC) simple est trop peu fiable, 
et l’enregistrement video-EEG est l’exa- 
men de choix. Cependant, l’enregistre- 
ment doit parfois etre prolonge plusieurs 
jours. Meme avec cet irremplagable outil 
de diagnostic, la concordance entre les 
observateurs est loin d’etre parfaite. 23 Ce 
n’est en moyenne que 7 ans apres les pre- 
miers symptomes que le diagnostic de 
crise psychogene est pose. 34 Au cours de 
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cette errance diagnostique, la plupart des 
patients regoivent des traitements anti- 
convulsivants potentiellement iatroge- 
nes. 25 II n’est pas exceptionnel que cer- 
tains « etats de mal epileptique » pris en 
charge en reanimation soient en realite 
des episodes psychogenes. 26 

Mouvements anormaux 
psychogenes 

Ils peuvent mimer tous les mouvements 
anormaux involontaires, et, comme les 
crises psychogenes non epileptiques, 
peuvent etre associes, dans 10 a 15 % des 
cas, a d’authentiques mouvements anor- 
maux d’origine organique. 18 Les tremble- 
ments, les dystonies et les myoclonies 
sont les symptomes les plus frequents. 27 
Les mouvements anormaux debutent 
souvent brusquement et s’aggravent rapi- 
dement, avec des fluctuations importan- 
tes, ce qui contraste avec la progression 
lente de la plupart des troubles orga- 
niques du mouvement. 27 Les tremble- 
ments tendent a s’aggraver pendant l’exa- 
men et a diminuer lors de la distraction. 
Les patients ayant une dystonie fonction- 
nelle se presentent souvent avec une pos- 
ture anormale fixe, accompagnee de dou- 
leur, faisant suite a un traumatisme 
mineur, parfois associee a une algodys- 
trophie (syndrome douloureux regional 
chronique de type 1). 

Un risque d’erreur diagnostique 

Devant un symptome de conversion, 
l’hypothese d’une affection organique 
responsable, ou au moins d’une « epine 
irritative » (la « complaisance somatique » 
de Freud), 28 ne doit jamais etre perdue de 
vue, et justifie des investigations initiale- 
ment approfondies, avec necessity de 
reevaluation periodique en fonction de 
1’evolution des symptomes. Les premieres 
etudes de suivi indiquaient que le risque 
de decouvrir une cause organique apres 
un diagnostic d’hysterie de conversion 
etait eleve. En effet, en 1965, la fameuse 
etude de Slater rapportait un taux d’er- 
reurs de plus d’un tiers et concluait que le 
diagnostic d’hysterie etait « une illusion 
et un piege » 29 , mais les travaux plus 


recents ont trouve ce risque exceptionnel. 
Une meta-analyse 30 confirme la diminu- 
tion de ce taux d’erreurs diagnostiques 
avec le temps (de 30 % dans les annees 
1950 a 4 % en moyenne depuis 1970), et 
l’attribue davantage a la mauvaise qualite 
des travaux initiaux qu’aux progres de la 
neuro-imagerie. Les symptomes le plus 
souvent cause d’erreurs sont les troubles 
de la marche et du mouvement. Parmi les 
maladies neurologiques prises a tort pour 
des troubles fonctionnels, les plus com- 
munes sont la sclerose en plaques, la 
myasthenie, et les dystonies. 6 A l’inverse, 
les exces de diagnostic d’organicite exis- 
tent : un travail a montre que 22,5 % des 
patients adresses a un centre devaluation 
de la sclerose en plaques avaient des 
symptomes psychogenes. 31 Une etude 
recente de suivi de plus de 1 000 patients 
dont le neurologue avait initialement 
considere les symptomes comme « non » 
ou « pratiquement pas » expliques par 
une pathologie organique montre la 
grande rarete (0,4 %) de reelles « erreurs » 
diagnostiques. 32 Dans une plus grande 
proportion de cas, le diagnostic a ete 
revise secondairement sans remettre en 
question la nature principalement fonc- 
tionnelle des symptomes, et sans conse- 
quence deletere pour le patient. 32 II 
importe de rappeler que pathologie 
neurologique organique et conversion 
peuvent s’associer : d’apres le DSM-IV-TR, 
pres du tiers des individus ayant des 
symptomes de conversion souffrent ou 
ont souffert d’une affection neurologique. 6 
L’ existence d’une pathologie neurologique 
n’exclut done pas la conversion, et 
l’absence de perturbation psychologique 
evidente ne permet pas d’ecarter un 
symptome de conversion. A l’inverse, 
l’existence de troubles emotionnels appa- 
rents chez un patient ne doit pas faire 
conclure hativement a un trouble de 
conversion des lors que le symptome 
neurologique s’explique mal. 

Deux faisceaux d’arguments 
pour le diagnostic 

Le diagnostic de trouble de conversion 
repose classiquement sur : 1) la mise en 
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evidence de la nature fonctionnelle des 
symptomes (absence certaine de mala- 
die neurologique, incompatibility des 
symptomes avec une lesion du systeme 
nerveux, ou symptomes excedant large- 
ment les symptomes attendus en cas de 
pathologie organique) ; et 2) des argu- 
ments probants en faveur d’une partici- 
pation psychologique a la symptomatolo- 
gy (benefices primaires et secondaries, 
relation temporelle avec un facteur de 
stress, suggestibility, traits de personna- 
lite, etc.) - Aucun de ces criteres diagnos- 
tiques n’est facile a affirmer en pratique, 
et ces deux faisceaux d’arguments « his- 
toriques » en faveur du diagnostic 
d’« hysterie de conversion » ont ete 
reevalues ces dernieres annees. 33 

Affirmer la nature fonctionnelle 
du symptome 

Typiquement, les symptomes de conver- 
sion (v. encadre p. 1124) ne respectent 
pas les regies de la physiologie, mais plu- 
tot les representations qu’en a le malade. 
Par exemple, une paralysie se manifes- 
tera de fagon discordante selon les 
manoeuvres diagnostiques, une anesthe- 
sie ne touchera aucun territoire neurolo- 
gique plausible (p. ex. anesthesie « en 
gant »), une dysphagie concernera 
autant les liquides que les solides, les cri- 
ses epileptiformes ne seront pas stereo- 
typees, etc. Mais toutes ces caracteris- 
tiques semiologiques peuvent etre prises 
en defaut. 34 

En cas de deficit neurologique, l’exa- 
men neurologique s’attache a demontrer 
leur « inconsistance », mais il faut se sou- 
venir que cela ne permet pas de savoir si 
le deficit est simule ou inconsciemment 
produit. De plus, aucune des manoeuvres 
n’est parfaitement sensible, specifique, 
ou reproductible d’un observateur a l’au- 
tre. 3B Devant une paresie ou une faiblesse 
musculaire, on observe le patient quand 
son attention est distraite, lorsqu’il quitte 
la piece ou se deshabille. Le signe de 
Hoover (extension involontaire de la 
hanche du membre inferieur pseudo- 
paralyse lorsque le membre contralateral 
doit flechir contre resistance) est un test 


sensible et specifique. 36 L’ abduction invo- 
lontaire de la hanche pseudo-paralysee 
lors de l’abduction contre resistance du 
membre controlateral en est un equiva- 
lent. 36 Le lachage brusque du membre 
sounds a une pression minime (give way 
weakness, collapsing weakness ) est un 
signe moins performant, particuliere- 
ment en cas de douleur. 37 Face a un trou- 
ble de la marche, la nature fonctionnelle 
est evoquee devant une marche « en trai- 
nant la jambe » (dragging gait) , avec un 
pied ne quittant pas le sol, en rotation 
interne ou externe, une demarche 
« pseudo-ataxique », « de funambule » 
(« walking on ice » pattern), ou devant 
une posture « non economique ». Recem- 
ment a ete propose le « test de la chaise » 
(au contraire d’un sujet avec un trouble 
de la marche d’origine organique, un 
patient ayant un trouble de la marche 
psychogene s’avere capable de propulser 
une chaise a roulettes) . 3S La plupart des 
manoeuvres visant a affirmer la nature 
fonctionnelle d’un deficit sensitif sont 
peu performantes. 33,36 Le praticien s’ap- 
puie classiquement sur la distribution du 
deficit incompatible avec une topogra- 
phy radiculaire, tronculaire ou centrale. 

Les signes cliniques les plus fiables 
pour distinguer les crises psychogenes 
non epileptiques et les crises epilep- 
tiques seraient : un debut progressif, une 
duree prolongee (superieure a 2 min) 
des crises, la presence de mouvements 
asynchrones, de mouvements pelviens 
rythmes, d’un opisthotonos, de mouve- 
ments de denegation du chef, de pleurs 
et de cris pendant la crise, la perte de 
conscience incomplete, le rappel a poste- 
riori de l’episode, l’absence de stertor et 
de confusion postcritique. 22 ' 24 ' 33 ' 36 La fer- 
meture des yeux et la resistance a l’ou- 
verture des paupieres sont de bons 
signes en faveur d’une crise psycho- 
gene. 39 Mais tous ces symptomes et 
signes peuvent s’observer au cours d’une 
authentique crise epileptique. La pre- 
sence d’un facteur social declenchant 
n’est pas un bon discriminant. 21 II faut 
rester prudent quant a l’interpretation de 
signes reputes pathognomoniques de cri- 


ses epileptiques tels que la morsure de 
langue, la perte d’urine ou les blessures 
par chute qui sont observes frequem- 
ment chez des patients atteints de crises 
psychogenes. Le risque de confusion est 
majeur entre les crises psychogenes non 
epileptiques et les crises issues du lobe 
frontal ou limbiques qui peuvent se pre- 
senter sous forme de manifestations cri- 
tiques atypiques avec un EEG de surface 
normal. 24 Les dosages biologiques post- 
critiques (creatine kinases, neuron spe- 
cific enolase, prolactine) sont d’un inte- 
ret controversy. 31 ' 24 ' 36 Les techniques de 
provocation sont egalement tres contes- 
tees, tant sur le plan de leur apport diag- 
nostique reel que sur les problemes 
ethiques et relationnels qu’elles 
posent. 21 ' 24 ' 36 L’enregistrement video- 
EEG reste l’etalon-or du diagnostic de 
crises psychogenes non epileptiques, 
malgre certaines limites (v. supra ). 21,24 
On estime que plus des trois quarts des 
patients ayant des crises psychogenes 
auront une crise dans les 48 premieres 
heures d’hospitalisation. 22 L’enregistre- 
ment d’un « pseudo-sommeil » avec trace 
EEG d’eveil precedant une crise serait un 
signe specifique de crise psychogene non 
epileptique. 24 De fagon plus anecdotique 
a ete evalue le « signe du nounours » (le 
fait d’apporter avec soi un animal en 
peluche lors de l’enregistrement video- 
EEG) ; ce signe est tres specifique 
(93 %) quoique tres peu sensible (5 %) 
des crises psychogenes non epilep- 
tiques. 40 

L’affirmation du caractere fonctionnel 
de mouvements anormaux est un art dif- 
ficile, malgre la publication de criteres 
valides. 27 Face a un tremblement, le 
caractere fonctionnel peut etre mis en 
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Mecanismes de la conversion : apports de la 


L e mecanisme de la 

conversion reste largement 
mysterieux. Mais I’intuition 
de mecanismes neuronaux sous- 
tendant les manifestations de 
conversion est ancienne. A 
propos de la paralysie hysterique, 
Charcot enongait dans ses 
« Legons du mardi » que : « L’idee 
du mouvement, c’est deja le 
mouvement en voie d’execution; 
I’idee de I' absence du 
mouvement, est deja, si elle est 
forte, la paralysie motrice 
realisee; tout cela est 
parfaitement conforme aux 
donnees de la psychologie 
nouvelle. La paralysie ainsi 
produite peut done etre dite, 
comme nous le disons, ideate, 
psychique, par imagination (mais 
non imaginaire) ». Ce n’est que 
recemment que les techniques 
sophistiquees d’exploration 
neurophysiologique ont permis 
d’approcher les mysterieux 


mecanismes cerebraux de la 
conversion motrice ou sensitive, 
apres avoir confirme I’absence de 
toute alteration lesionnelle du 
systeme nerveux central et 
peripherique. Comment sont 
produits les symptomes s’ils ne 
sont pas feints? De fagon 
generate, I’imagerie fonctionnelle 
a montre que I’activite cerebrate 
en cas de paralysie « hysterique » 
differait de celle d’une paralysie 
simulee 1 2 et se rapprochait de 
celle observee dans une paralysie 
induite par hypnose . 3 Les travaux 
initiaux ont suggere que 
I’intention de bouger est intacte, 
et que dans la conversion 
motrice, le defaut reside dans la 
preparation du mouvement. Pour 
certains auteurs , 4 5 c’est le cortex 
cingulaire anterieur qui 
deconnecterait les aires motrices 
du cortex prefrontal 
(orbitofrontal). D’autres 46 ont 
suggere que les aires impliquees 


seraient aussi le cortex prefrontal 
dorsolateral gauche (hypoactif en 
cas de conversion motrice 
independamment du cote de la 
paralysie) et les circuits 
striatothalamiques, structures 
jugees respectivement 
responsables de la volition et du 
ressenti du mouvement comme 
volontaire. Le role central du 
cortex cingulaire anterieur est 
retenu par la plupart des auteurs , 7 
meme si la signification exacte de 
I’activation de cette aire cerebrate 
reste debattue . 8 En cas de 
mouvements anormaux 
psychogenes, pourquoi le 
mouvement est-il pergu comme 
involontaire? L’ etude de sujets a 
qui I’on demandait de mimer 
volontairement leur tremblement 
psychogene a suggere qu’une 
hypoactivation de la jonction 
temporo-parietale droite, 
consideree comme responsable 
de la comparaison entre le 


mouvement predit et la 
proprioception du mouvement 
reel, expliquerait la perception du 
tremblement comme 
involontaire . 9 Comment, enfin, les 
stimulus emotionnels impactent- 
ils le fonctionnement moteur en 
cas de conversion? Un travail 
recent a montre chez ces sujets 
une plus grande connectivity 
entre I’amygdale droite et I’aire 
motrice supplemental 
homolaterale que chez les 
terrains, que I’emotion induite 
soit positive ou negative . 19 La 
neuro-imagerie fonctionnelle s’est 
finalement penchee sur le modele 
freudien de I’hysterie. L’evocation 
d’un evenement reprime mais lie 
temporellement au symptome 
(hemiparesie) chez une malade 
ayant une conversion motrice a 
entraine une activation limbique 
concomitante a une inhibition de 
I’activite du cortex moteur, par 
rapport a revocation d’un 


evidence par l’effet de la distraction, de 
l’entrainement (par un mouvement ryth- 
mique contralateral a 3 Hz), et par l’effet 
paradoxal de l’adjonction d’un poids au 
membre atteint (qui aggrave un tremble- 
ment psychogene alors qu’elle diminue 
un tremblement organique) . 35 L’etalon-or 
du diagnostic d’une dystonie fonction- 
nelle est sa remission sous anesthesie, 
suggestion ou placebo. 36 L’electromyo- 
gramme couple a l’EEG (technique com- 
plexe) peut etre utile dans le diagnostic 
des myoclonies, en demontrant l’exis- 
tence d’un Bereitschqfts Potential *. 27 La 
scintigraphie au transporter de la dopa- 


* Potentiel de preparation au mouvement volon- 
taire, detect* en regard du cortex frontal. 


mine marque (DAT-scan) peut s’averer 
utile dans le diagnostic des syndromes 
parkinsoniens fonctionnels. 27 

Pour le diagnostic d’autres symptomes 
fonctionnels neurologiques tels que ver- 
tiges, troubles visuels, troubles de l’audi- 
tion, de la deglutition et de la phonation, 
on se reportera aux articles didactiques 
de Stone, et aZ. 36 ' 41 

Un point anecdotique dans la neuro- 
psychologie des symptomes de conver- 
sion concerne leur lateralisation prefe- 
rentielle sur l’hemicorps gauche, 
rapportee par Briquet et regulierement 
rappelee, y compris par le DSM-IV. 6 Ce 
phenomene, que l’on peut envisager sous 
l’angle de la signification metaphorique 
du symptome hysterique, eclairee a la 


fois par la neuropsychologie des emo- 
tions, du langage et de la lateralisation 
cerebrale, et par l’anthropologie symbo- 
lique de l’espace et du corps, 42 n’a en pra- 
tique pas ete confirme par une meta-ana- 
lyse parue en 2002. 43 

Affirmer la psychogenese? 

Les elements psycho(patho)logiques 
en faveur du diagnostic de conversion 
sont minces. Dans un article abondam- 
ment cite, Lazare ne retenait, parmi 
10 criteres de conversion, comme poten- 
tiellement valides que la notion d’un 
trouble somatisation prealablement diag- 
nostique (histoire de nombreux sympto- 
mes medicalement inexpliques dans dif- 
ferents appareils tout au long de la vie) , 
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neuro-imagerie fonctionnelle 



evenement traumatique non 
reprime de meme severite 
d’apres le Life Events and 
Difficulties Schedule." 

Bien que la conversion puisse 
etre consideree en theorie 
comme la situation ideale 
d’exploration en neuro-imagerie 
des troubles somatiques 
fonctionnels, le nombre de 
patients inclus au sein de ces 
etudes passionnantes est tres 
insuffisant pour permettre une 
comparaison statistique entre les 
groupes et fournir un marqueur 
d’imagerie fonctionnelle 
reproductible susceptible de 
contribuer au diagnostic du 
trouble de conversion . 12 De plus, il 
est bien difficile de determiner si 
les anomalies decouvertes sont 
bien une « cause » (ou au moins 
un mecanisme), plutot qu’une 
consequence des symptomes, 
voire un phenomene de 
compensation . 12 
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l’association du symptome a une patho- 
logie psychiatrique averee (p. ex. 
depression, schizophrenie, troubles de 
personnalite), l’existence d’un modele 
(personnel ou familial) pour le symp- 
tome, et le declenchement apres un 
stress emotionnel. II considerait comme 
douteux l’interet d’une histoire de sexua- 
lite perturbee (y compris une histoire 
d’abus sexuel) et le rang de naissance 
(des etudes anciennes indiquaient l’asso- 
ciation de la conversion avec le fait d’etre 
le dernier enfant d’une fratrie). II ne rete- 
nait aucune place au symbolisme du 
symptome (benefice primaire), aux 
benefices secondaires, a la personnalite 
hysterique (histrionique) , et a la « belle 
indifference ». 44 


La notion de « benefice primaire » fait 
reference au maintien hors de la cons- 
cience du sujet d’une representation 
traumatique ou d’un conflit psychique 
inconscient (refoulement) , et a la reduc- 
tion paradoxale de l’anxiete et de la 
detresse observee sous la forme de la 
« belle indifference » hysterique, le 
patient semblant paradoxalement peu 
concerne par des symptomes spectacu- 
laires ou invalidants. 6 Une meta-analyse a 
en fait montre que la « belle indifference » 
n’etait pas un signe de conversion, etant 
presente seulement dans 21 % des cas de 
conversion contre 29 % des cas de patho- 
logie organique. 46 

La notion de « benefices secondaires » 
fait reference aux taches et responsabili- 


tes penibles evitees grace au symptome, 
mais des benefices secondaires existent 
dans toutes les situations de maladie, 
fonctionnelle ou non. Ces benefices 
secondaires ne sont pas recherches 
consciemment a la faveur de symptomes 
produits intentionnellement (comme 
dans le trouble factice ou la simulation) , 
mais en pratique la frontiere entre ces 
troubles et la conversion est parfois diffi- 
cile a tracer, et ces differents troubles 
peuvent etre associes. 46 ' 47 

La relation chronologique entre un fac- 
teur de stress et la survenue ou l’aggrava- 
tion d’un symptome, si elle fait partie de 
la definition actuelle de la conversion, 6 est 
a l’evidence mi indice trop aleatoire pour 
fonder a lui seul le diagnostic, a moins que 
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Conversion et dissociation 


A lors que le trouble de 

conversion est place parmi 
les troubles somatoformes 
du DSM, c’est dans la categorie 
des troubles dissociatifs qu’on le 
trouve dans la Classification 
internationale des maladies (CIM- 
10). L’objectif initial du DSM etait 
plus pratique que conceptuel : il 
s’agissait d’insister sur 
I’importance d’exclure face aux 
symptomes une pathologie 
neurologique lesionnelle, comme 
pour les autres troubles 
somatoformes. Mais ce faisant, il 
est possible que d’importantes 
similitudes entre conversion et 
dissociation aient ete occultees, 
et de nombreuses publications 
poussent a reunir a nouveau ces 
categories. 1 

Les troubles dissociatifs ont en 
commun une alteration des 
fonctions normales d’integration 
de I’identite, de la memoire et de 
la conscience. Ms partagent le 
vecu d’une deconnexion entre les 
perceptions corporelles, les 
pensees, les emotions, et les 
souvenirs. Le terme de 
depersonnalisation fait reference 
a un vecu de deconnexion vis-a- 
vis de son corps ou de ses 
pensees, tandis que celui de 
derealisation decrit un vecu de 
deconnexion vis-a-vis de 
I’environnement. Le terme de 
dissociation recouvre les deux 
aspects. 2 Les symptomes 
dissociatifs peuvent se rencontrer 
chez des sujets normaux 
(spontanement; ou dans le cadre 
d’une experience emotionnelle, 
spirituelle, religieuse, musicale, 
ou sexuelle ; ou favorises par la 
prise de psychotropes, la 


meditation ou des techniques de 
transe), au cours de troubles 
neurologiques (epilepsie 
temporale, migraine p. ex.), 
et au cours de nombreux troubles 
mentaux (psychoses 
schizophreniques, trouble 
panique, syndrome de stress 
post-traumatique, et troubles 
dissociatifs perse [amnesie 
dissociative, fugue dissociative, 
trouble dissociatif de I’identite, et 
trouble de depersonnalisation]). 2 3 
La relation entre traumatisme et 
dissociation est etroite. 

La dissociation est souvent 
consideree comme une reaction 
normale aux traumatismes vecus 
dans I’enfance, qui, repetes, 
favoriseraient et amplifieraient ce 
type de reponse lors des 
situations de stress ulterieures. 4 
Les traumatismes peuvent etre 
de nature sexuelle, physique, ou 
emotionnelle. II existe certes de 
nombreuses publications a 
I’appui de cette association entre 
traumatisme et dissociation. 5 
Mais une autre perspective 
theorique envisage, en dehors de 
toute experience traumatique, la 
dissociation comme un trait de 
personnalite marque par la 
capacite a s’absorber 
mentalement ou a alterer son etat 
de conscience. 3 
La comorbidite entre troubles 
somatoformes et troubles 
dissociatifs est attestee par de 
nombreuses etudes montrant la 
frequence elevee de symptomes 
somatiques fonctionnels au cours 
des troubles dissociatifs, et 
reciproquement la frequence 
elevee de symptomes dissociatifs 
chez les sujets atteints de 


symptomes 
pseudoneurologiques. 1 
Les antecedents traumatiques 
sont frequents dans les deux 
situations, de meme que la 
suggestibility et 
« I’hypnotisabilite ». Des 
mecanismes neurologiques de 
« deconnexion fonctionnelle » 
pourraient etre en jeu dans les 
deux cas. Ces arguments, 
associes a celui de 
I’harmonisation du DSM et de la 
CIM, sont mis en avant pour 
reclasser le trouble de conversion 
parmi les troubles dissociatifs.' 

Si le terme de dissociation 
renvoie de fagon presque 
tautologique a celui de 
traumatisme, en particulier les 
abus sexuels vecus dans 
I’enfance, les travaux empiriques 
incitent toutefois a la prudence. 

Si certaines etudes indiquent que 
des antecedents d’abus 
physiques et sexuels sont 
retrouves respectivement dans 28 
a 44 % des cas et dans 24 a 
26 % des cas de trouble 
somatisation, 6 7 d’autres n’ont 
trouve ce type d’antecedents que 
dans 3 % des cas, comme chez 
les sujets temoins. 8 II apparatt 
toutefois assez clairement que les 
crises psychogenes non 
epileptiques, oil la composante de 
dissociation est plus evidente que 
dans les conversions motrices ou 
sensitives, les antecedents 
traumatiques sont les plus 
frequents. 110 Concordant avec les 
theories anciennes de I’hysterie, 
la dimension psychotraumatique 
du phenomene epileptoide est 
ainsi redecouverte par les etudes 
epidemiologiques recentes. 11 • 
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des episodes de conversion anterieurs 
soient survenus dans les memes situa- 
tions. Ce critere, qui releve davantage de 
l’attribution que de l’observation, devrait 
etre abandonne dans la prochaine revi- 
sion du DSM. 9,10 Une etude recente 
indique que les evenements de vie 
recents ne sont pas plus frequents clrez 
les sujets ayant un trouble de conversion 
que cFiez les sujets souffrant de troubles 
affectifs. 48 Cependant, la severite des 
symptomes de conversion parait liee aux 
evenements de vie recents, particuliere- 
ment ceux touchant le travail et les rela- 
tions interpersonnelles. 48 Dans certains 
contextes de stress extreme, la relation 
temporelle entre stress et survenue du 
symptome peut toutefois s’averer assez 
evidente (hysterie de guerre, deuil 
recent) . Les facteurs de stress semblent 
differer en fonction du type de sympto- 
mes neurologiques, et en fonction du 
sexe. Par exemple, les patients ayant des 
crises psychogenes non epileptiques rap- 
portent plus frequemment une mal- 
traitance et des violences pendant l’en- 
fance, et plus d’evenements de vie au 
cours de la derniere annee que les sujets 
ayant des troubles de conversion de type 
moteur. 49 Cette prevalence plus elevee du 
traumatisme comme facteur predispo- 
sant ou precipitant au cours des crises 
psychogenes non epileptiques est confir- 
mee par d’autres travaux, qui montrent 
aussi que les facteurs d’entretien des 
symptomes different selon le sexe (la 
sante physique et les craintes hypocon- 
driaques dominent chez l’homme, alors 
que les problemes familiaux predominent 
chez les femmes) 

La suggestibilite est une caracteris- 
tique frequente des sujets victimes d’un 
trouble de conversion, 61 ce qui explique 
que le patient puisse avoir des sympto- 
mes qu’il a observes chez les autres ou 
sur lui-meme. Ce mecanisme est aussi en 
cause dans les « hysteries collectives » ou 
epidemiques au cours desquelles un petit 
groupe d’individus, habituellement d’age 
jeune, partagent les memes symptomes 
apres exposition a un facteur precipitant 
commun. 62 Les manifestations sont alors 


benignes et rapidement regressives, sou- 
vent sous-tendues par un syndrome 
d’hyperventilation. 63 

Les comorbidites psychiatriques 
sont frequentes 

II est reconnu de longue date que les 
symptomes de conversion sont frequem- 
ment (un tiers a la moitie des cas au 
moins) associes a une comorbidite psy- 
chiatrique. 44,64 Les troubles de l’humeur 
et anxieux sont au premier rang : 34 % de 
depression et 50 % de troubles anxieux 
dans une etude ; 55 23 % de troubles 
anxieux dans une autre, 17 pour ne citer 
que des etudes recentes. Les autres trou- 
bles somatoformes, dont le trouble de 
somatisation (par definition) et des 
situations de douleurs chroniques plus 
difficilement classables, peuvent egale- 
ment etre associes aux symptomes de 
conversion. En cas de crises psychoge- 
nes non epileptiques, la comorbidite psy- 
chiatrique semble particulierement fre- 
quente : environ 50 % de depression, 
45 % de troubles anxieux, 40 % de syn- 
dromes de stress post-traumatique, et 
50 % de troubles de personnalite, avec 
toutefois des variations notables d’une 
etude a l’autre. 21, 24,33,66 

Le trouble de conversion est aussi sou- 
vent associe a un trouble de personnalite : 
essentiellement histrionique, antisociale, 
borderline et dependante. 13, 44,64,67 La per- 
sonnalite histrionique, classiquement 
qualifiee d’hysterique, est finalement rare 
(6 % seulement pour les uns, 14,54 17 % 
pour les autres 6S ) . Le DSM-IV insiste sur 
l’association avec la personnalite antiso- 
ciale chez l’homme. 6 La personnalite bor- 
derline semble plus frequente en cas de 
crises psychogenes non epileptiques que 
de troubles moteurs. 49 Meme en l’absence 
de trouble de personnalite au sens strict, 
des traits de personnalite pathologiques 
sont davantage retrouves chez les 
patients atteints de crises psychogenes 
que chez les patients epileptiques. 21 

Une categorie de troubles mentaux voi- 
sine de la conversion est celle des trou- 
bles dissociatifs du DSM-IV-TR, qui com- 
prend l’amnesie dissociative, la fugue 


dissociative, le trouble dissociatif de 
l’identite (autrefois personnalite multi- 
ple), et le trouble de depersonnalisation. 
Ces troubles ont en commun une altera- 
tion des fonctions normales d’integration 
de l’identite, de la memoire et de la cons- 
cience. Aux confins de l’hysterie de 
conversion se situent en effet des mani- 
festations hallucinatoires et delirantes, 
des troubles du comportement et des 
etats « oniroides » qui ont ete baptises 
de noms divers tels que syndrome de 
Ganser, « etats seconds hysteriques » de 
Ey, ou hysteries dissociatives. 69 La coexis- 
tence de manifestations de conversion et 
de symptomes dissociatifs chez certains 
malades (la quasi-totalite en cas de crises 
psychogenes non epileptiques pour cer- 
tains auteurs 66 ) donne du sens a une 
conception unitaire de l’hysterie, meme si 
cette categorie a disparu en tant que telle 
des classifications internationales. 13 La 
question de la dissociation et de ses rela- 
tions avec le traumatisme en particulier 
sexuel est discutee dans l’encadre ci- 
contre. 

II est prudent de considerer les trou- 
bles psychiatriques associes aux pheno- 
menes de conversion comme des comor- 
bidites et non comme des causes, bien 
que cette distinction soit souvent peu 
explicite dans les publications. 24 On peut 
en effet considerer que des facteurs de 
risque communs (p. ex. des antecedents 
traumatiques ou des traits de personna- 
lite pathologiques) peuvent favoriser a la 
fois la survenue de symptomes de 
conversion et de troubles anxieux ou de 
l’humeur, mais aussi que des symptomes 
de conversion durables peuvent se com- 
pliquer de troubles affectifs, ou que la 
comorbidite psychiatrique n’est dans 
certains cas qu’un epiphenomene, puis- 
qu’elle est aussi frequente au cours de la 
plupart des maladies organiques. De ce 
point de vue, la conversion ne doit pas 
etre distinguee des situations plus gene- 
rales de somatisation, ou des facteurs 
psycho(patho)logiques jouent a la fois 
un role favorisant, precipitant, et d’en- 
tretien, variable selon les patients et les 
symptomes. 1 • 
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INFORMER HONNETEMENT LE PATIENT 

Pronostic et prise en charge 


L es symptomes de conversion peu- 
vent etre transitoires, recidivants, 
ou chroniques. Le pronostic est 
variable selon le type de symptome, les 
facteurs de stress declenchants, la 
psychopathologie associee, et les fac- 
teurs d’environnement. 

Persistance des symptomes 
dans la moitie des cas 

Globalement, les symptomes de 
conversion persistent dans 50 % des cas 
en moyenne, avec d’importantes varia- 
tions selon les etudes (15 a 75 %).“ Les 
facteurs de bon pronostic classiquement 
reconnus sont le debut brutal du symp- 
tome, son caractere recent, la presence 
d’un evenement declenchant clairement 
identifiable, une bonne sante premor- 
bide, et l’absence de troubles organiques 
ou psychiatriques associes. 6, 44,54 

Les troubles de la sensibilite sont 
devolution plus favorable que les trou- 
bles moteurs. 61 Le pronostic des crises 
psychogenes non epileptiques et des 
mouvements anormaux psychogenes 
(tremblements et dystonies en particu- 
lar) est moins bon que celui des troubles 
sensitifs ou moteurs. 6,67 Pour les crises 
psychogenes non epileptiques, a 4 ans du 
diagnostic en moyenne, plus de 70 % des 
patients ont encore des crises et 50 % 
dependent de l’aide sociale. 62 De plus, la 
disparition des crises ne prejuge pas 
d’une meilleure adaptation sociale. 63 A 
court terme (1 an), l’existence de 
depression ou d’anxiete et le fait de rece- 
voir une rente d’invalidite s’averent des 
facteurs de mauvais pronostic, alors que 
le sexe masculin est un facteur de bon 
pronostic. 64 Pour les deux tiers des 
patients ayant des tremblements psycho- 
genes explores a la Mayo Clinic, les 
symptomes sont semblables ou pires a 
5 ans du diagnostic en moyenne. 65 La 


presence de depression ou d’anxiete 
semble, contrairement a ce qui est note 
pour les crises psychogenes non epilep- 
tiques, un facteur de meilleur pronostic 
dans les mouvements anormaux psycho- 
genes. 27 Le fait que ces etudes de suivi 
aient ete menees dans des centres tres 
specialises sur des patients ayant des 
symptomes chroniques tend a sous-esti- 
mer l’amelioration possible chez des 
patients vus en phase precoce dans des 
contextes moins specialises, ou il est 
classiquement rapporte des taux de 
remission a court terme de 50 a 90 % , 67 

Les representations du symptome que 
se fait le patient, la qualite de la relation 
medecin-malade, et les benefices secon- 
daires financiers ont un impact decisif 
sur le pronostic des symptomes de 
conversion. Le fait que le patient accepte 
la reversibilite des symptomes ou l’idee 
que des facteurs psychologiques puis- 
sent jouer un role, et la qualite pergue de 
la relation avec les medecins sont de bon 
pronostic ; alors que la croyance en l’irre- 
versibilite des symptomes, la reaction de 
colere a l’annonce de l’absence d’organi- 
cite, le retard au diagnostic, la presence 
de nombreux autres symptomes fonc- 
tionnels, d’un trouble de personnalite, 
d’une pathologie organique associee, un 
litige en cours ou l’octroi d’une rente 
d’invalidite sont des facteurs pejoratifs. 66 

Que faire sur le plan 
therapeutique ? 

La prise en charge d’un patient ayant 
un syndrome de conversion doit debuter 
des la phase diagnostique. Ainsi, l’hypo- 
these que les examens complementaires 
s’averent negatifs doit etre exprimee des 
la suspicion clinique de trouble fonction- 
nel, pour eviter les attentes catastro- 
phiques ou irrealistes, et pour preparer 
l’annonce du diagnostic de trouble fonc- 


tionnel. 41,67 Devaluation doit etre 
conjointe, somatique et psychologique, 
d’emblee plutot que de fagon sequen- 
tielle, et l’hypothese que les symptomes 
relevent a la fois d’une pathologie orga- 
nique et d’un trouble mental ne doit 
jamais etre perdue de vue. L’annonce du 
diagnostic est un moment cle. Le mede- 
cin somaticien doit pouvoir expliquer 
honnetement son opinion au patient, en 
evitant toute communication ambiva- 
lente. Par exemple, si le neurologue 
indique que « le symptome nepeut s’ ex- 
pliquer par une lesion organique du 
sy steme nerveux » , cela peut signifier de 
son point de vue (en langage code pour 
ses correspondants) son caractere 
psychogene, mais cela sera plutot 
entendu par le patient comme l’aveu 
d’une incapacite a l’expliquer. 67 Les ter- 
mes utilises ont une grande importance : 
le diagnostic de « symptome neurolo- 
gique fonctionnel » est le plus accepta- 
ble par les patients et celui qui vehicule 
le moins de representations ambigues 
pour les medecins. 3,41 II permet de rap- 
procher le trouble de conversion des 
autres syndromes somatiques fonction- 
nels plus frequents dont les representa- 
tions sociales sont moins negatives 
(quoique encore ambivalentes) , comme 
le syndrome de fatigue chronique ou la 
fibromyalgie. II est possible d’informer 
honnetement, sans jargon inutile, et 
sans rejet ni complaisance, les patients 
sur les symptomes neurologiques fonc- 
tionnels (v. l’excellent site du Dr Jon 
Stone: www.neurosymptoms.org). C’est 
en partie dans cet objectif d’une 
meilleure communication entre mede- 
cins somaticiens, psychiatres, psycholo- 
gues, et malades que les nouveaux crite- 
res du trouble de conversion ont ete 
proposes. 9,10 L’impact positif d’une expli- 
cation claire du diagnostic de crises 


1 128 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 62 

Octobre 201 2 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


psychogenes non epileptiques associe a 
l’arret immediat ou differe des medica- 
tions antiepileptiques, a ete recemment 
montre, particulierement si l’information 
est delivree des les premieres crises. 68,69 

Idealement, la prise en charge des 
symptomes de conversion devrait etre 
conjointe entre somaticiens et psychia- 
tres, mais il est parfois difficile de trouver 
un psychiatre interesse par ce type de 
probleme, et les deux protagonistes doi- 
vent lutter contre le nihilisme therapeu- 
tique ambiant renforce par le deficit 
d’etudes controlees de bonne qualite 
dans ce domaine.™ De fait, la diversity 
des approches therapeutiques proposees 
dans les publications temoigne de l’ab- 
sence de consensus sur le traitement du 
trouble de conversion. Un modele distin- 
guant et prenant en compte les facteurs 
favorisants, precipitants et d’entretien 
des symptomes devrait guider le choix 
des traitements a proposer pour un 
patient donne. 67 

Agir sur le symptome 

par des techniques corporelles 

ou psychocorporelles 

Dans la plupart des cas, une approche 
reeducative comprenant de la physiothe- 
rapie est appropriee. Des techniques 
modernes telles que la reeducation « en 
miroir », pratiquee dans les algodystro- 
phies, peuvent s’averer utiles dans les 
conversions mo trices. La reduction du 
symptome par la « prise de conscience » 
a ete proposee par Charcot : la sugges- 
tion visant a renforcer l’utilisation de la 
partie malade etait precedee d’une mobi- 
lisation par faradisation, dans le cas 
d’une paralysie par exemple. 64 L’examen 
clinique sous sedation legere par propo- 
fol, filme et restitue au patient, a la meme 
visee. 41 Les techniques d’entretien sous 
sedation medicamenteuse ont recem- 
ment ete reevaluees : il semble que 
lorsque la suggestion et la catharsis sont 
utilisees, des resultats positifs puissent 
etre obtenus. 71 L’hypnose s’appuie egale- 
ment sur la suggestion et les metaphores 
therapeutiques, mais aussi, eventuelle- 
ment, sur la rememoration cathartique 


du souvenir traumatique, et sur la mobi- 
lisation des ressources internes du 
patient. 

Et les medicaments? 

Bien que les antidepresseurs aient un 
effet potentiellement favorable sur de 
nombreux symptomes somatiques fonc- 
tionnels, 72 ils sont surtout utilises dans le 
trouble de conversion pour traiter les 
comorbidites depressives et anxieuses, et 
n’ont montre leur efficacite que de 
maniere anecdotique sur les symptomes 
pseudo-neurologiques. 67 Un essai controle 
recent de petite taille de sertraline dans 
les crises psychogenes non epileptiques 
a mis en evidence une tendance a la dimi- 
nution de la frequence des crises, sans 
impact positif global. 73 

Psychotherapies 
comportementales et cognitives 

Elies visent surtout a lutter contre les 
cercles vicieux tendant a perpetuer les 
symptomes, et leur place devrait s’eten- 
dre dans les prochaines annees, car elles 
ont montre leur interet dans de nom- 
breuses situations de syndromes soma- 
tiques fonctionnels. 74 Un essai controle 
de bonne qualite a confirme recemment 
l’efficacite de cette approche dans les 
crises psychogenes non epileptiques, 76 et 
les resultats d’autres essais en cours sont 
attendus dans ces crises et les mouve- 
ments anormaux psychogenes. 76,77 

Psychotherapies 

psychodynamiques 

Inspirees de la psychanalyse, les thera- 
pies breves de type psychodynamique 
visent a lever le refoulement en faisant 
apparaitre le sens du symptome. 78 Elles 
explorent le role du traumatisme, les dif- 
ficultes du patient a faire face au conflit 
et a l’angoisse, et peuvent mettre a jour 
des modes d’attachement pathogenes 
par le biais du transfert. 67 Leur interet 
dans les troubles somatiques fonction- 
nels est incontestable, 79 et une etude non 
controlee a confirme cet impact positif 
dans les crises psychogenes non epilep- 
tiques. 80 Ces therapies seraient d’autant 


plus efficaces que la conversion est 
monosymptomatique, recente, et que les 
causes psychologiques en sont tres 
actuelles. 

Psychotherapies de groupe 

Elles s’appuient sur une approche edu- 
cationnelle, particulierement dans les 
crises psychogenes non epileptiques. 
Elles semblent utiles dans ce contexte. 81 

Hypnose 

Historiquement et conceptuellement 
fortement connectee au concept de 
conversion « hysterique », elle a montre 
de fait son interet, le plus souvent en 
association avec d’autres mesures thera- 
peutiques. 82 Mais il est probable que seul 
le symptome soit affecte par l’hypnose, 
sans benefice global, et sans impact sur la 
psychopathologie sous-jacente. 67 

Psychotherapies familiales 

Un travail avec la famille est souvent 
necessaire, en particulier chez les 
enfants et les adolescents. Il perrnet par- 
fois de mettre au jour les secrets et 
« dilemmes indicibles » qui entourent 
certaines situations de crises psychoge- 
nes non epileptiques. 83 

Stimulation magnetique 
transcranienne 

Cette technique meriterait d’etre tes- 
tee sur une plus grande echelle, certai- 
nes observations ayant suggere son effi- 
cacite. 67 

Conclusion 

Therese Lemperiere 84 rappelle que « la 
definition de I’hysterie, disait Lasegue 
(1878), n’ a jamais ete donnee et ne le 
sera jamais. Les symptomes ne sont ni 
assez constants, ni assez conformes, ni 
assez egaux en duree et en intensite 
pour qu’un type meme descriptif puisse 
les comprendre tons ». Un siecle et demi 
plus tard, l’imprecision demeure. Mais 
meme si le trouble de conversion garde 
en 2012 une bonne partie de ses myste- 
res, quelques avancees significatives 
meritent d’etre enoncees. D’abord, la 
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conversion « hysterique » n’a pas dis- 
paru, et ne tend pas a le faire malgre les 
propheties reiterees de son obsoles- 
cence. Elle est parfois intriquee avec des 
troubles authentiquement organiques. 
Sur le plan clinique, certaines formes ont 
ete precisees, qui sont aussi des rema- 
nences de syndromes anciens : par exem- 
ple, les crises psychogenes non epilep- 
tiques et les mouvements anormaux 
psychogenes. Les signes cliniques en 
faveur de l’anorganicite des symptomes 
et ceux suggerant leur caractere psycho- 
gene ont ete reevalues, ce qui permet de 
corriger certaines idees regues et, 
conjointement avec les progres des 


summary Hysterical conversion 

“Hysterical" conversion hasn't vanished, and remains a 
diagnostic, therapeutic and relational challenge for the 
clinician. Conversion may be associated with organic 
disease. From the clinical point of view, two subtypes of 
conversion symptoms, namely psychogenic nonepileptic 
seizures and functional movement disorders, have been 
individualized. Physical signs of neurological inconsistency, 
and classical arguments in favor of a psychological etiology 
have been recently reevaluated, which allows, along with 
the progress of neurological investigations, to minimize the 
rate of misdiagnosis. Functional neuroimaging has shed 
light on the brain mechanisms involved in conversion 
phenomena. From a nosological point of view, there is a 
tension between the whish to “banalize" the conversion 
symptoms as mere "functional neurological symptoms”, 
which makes easier to communicate the diagnosis to the 
patient and may remove the stigma from the diagnosis; and 


explorations neurologiques, de diminuer 
le risque d’erreur diagnostique. Le deve- 
loppement de la neuro-imagerie fonc- 
tionnelle autorise l’espoir de mieux com- 
prendre, sinon la cause, du moins le 
mecanisme cerebral des phenomenes de 
conversion. Sur le plan nosologique, il 
existe une tension entre la volonte de 
banaliser les symptomes de conversion 
comme symptomes neurologiques fonc- 
tionnels (au meme titre que les autres 
syndromes fonctionnels ou de « somati- 
sation »), 9 ' 10 dans le but de faciliter la 
communication du diagnostic au patient 
et de debarrasser la conversion de ses 
representations stigmatisantes ; et le 


the wish of certain authors to "revive” hysteria, 
emphasizing the core phenomenon of dissociation and its 
close relationship with trauma. Proposed treatment of 
conversion disorder are numerous, although poorly 
evaluated and often insatisfactory, but recent publications 
insist on the importance of communicating the diagnosis to 
the patient in a honest, nonjudmental and understandable 
way, at the earliest phase of the disorder. 

resume La conversion « hysterique » 

La conversion « hysterique » n'a pas disparu, et pose 
toujours au clinicien un probleme diagnostique, 
therapeutique et relationnel. Elle peut etre intriquee avec 
des troubles organiques. Sur le plan clinique, certaines 
formes ont ete individualisees, comme les crises 
psychogenes non epileptiques et les mouvements 
anormaux psychogenes. Les signes cliniques en faveur de 
I'anorganicite des symptomes, et ceux suggerant leur 
caractere psychogene ont ete reevalues, ce qui permet de 


souhait de certains auteurs de « ressusci- 
ter » l’hysterie en fondant son unite sur 
les phenomenes de dissociation et leur 
origine traumatique . 86 Les approches 
therapeutiques de la conversion restent 
multiples et encore tres insatisfaisantes, 
mais les publications recentes insistent 
sur l’importance d’expliquer le diagnos- 
tic au patient, sans jargon ni faux-sem- 
blants, le plus precocement possible. • 


Pascal Cathebras declare des interventions ponctuelles 
pour Mundipharma, et avoir ete pris en charge a I’occasion 
de congres par Amgen et LFB... 

Pauline Regny declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


corriger certaines idees regues et, conjointement avec les 
progres des explorations neurologiques, de diminuer le 
risque d'erreur diagnostique. Le developpement de la 
neuro-imagerie fonctionnelle autorise I’espoir de mieux 
comprendre le mecanisme cerebral des phenomenes de 
conversion. Sur le plan nosologique, il existe une tension 
entre la volonte de « banaliser » les symptomes de 
conversion comme « symptomes neurologiques 
fonctionnels » au sens large, dans le but de faciliter la 
communication du diagnostic au patient et de debarrasser 
la conversion de ses representations stigmatisantes ; et le 
souhait de certains auteurs de « ressusciter » I ' hysterie en 
fondant son unite sur les phenomenes de dissociation et 
leur origine traumatique. Les approches therapeutiques de 
la conversion restent multiples et encore insatisfaisantes, 
mais les publications recentes insistent sur I'importance 
d’expliquer le diagnostic au patient, sans jargon ni faux- 
semblants, le plus precocement possible. 
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